Introducción {#sec0005}
============

La rinitis aguda (RA) se define como una infección respiratoria alta que se desarrolla a nivel de la mucosa nasal. Se trata de una afección de etiología viral frecuente y recidivante. Puede complicarse con infecciones bacterianas y difundirse a los órganos vecinos. La duración de la afección se extiende entre 1 semana y 10 días, pero la mejoría de la sintomatología es significativa tras 4 o 5 días de evolución. Suele ser benigna, pero puede agravarse en pacientes inmunodeprimidos o ancianos. Actualmente, se comprenden mejor los mecanismos fisiopatológicos de la infección viral: desencadenaría una inflamación de origen neurógeno cuya mediación recurriría a citocinas proinflamatorias y quimiotácticas para los neutrófilos. El descubrimiento de la ICAM-1 *(intercellular adhesion molecule- 1)* como el principal receptor a los rinovirus en las células epiteliales respiratorias abre perspectivas terapéuticas de carácter preventivo interesantes.

Epidemiología-Prevalencia {#sec0010}
=========================

La rinitis aguda o resfriado o resfrío representa, por lo menos, el 40 % del conjunto de las infecciones respiratorias agudas[@bib0300]. Los niños antes de los 6 años presentan, en promedio, de seis a diez episodios de RA al año, mientras que los adultos, de dos a cuatro[@bib0260]. Las mujeres sufren RA más a menudo que los hombres[@bib0295]. En cambio, los adultos de más de 60 años tienen menos de una RA por año[@bib0195].

La gran prevalencia de las rinitis agudas tiene consecuencias socioeconómicas importantes. Estadísticas recientes indican que, en los Estados Unidos, la RA es responsable de aproximadamente 250 millones de días de malestar, hecho que perturba la actividad de las personas que sufren esta afección y causa 30 millones de jornadas de absentismo laboral o escolar[@bib0070]. Se ha estimado que en 1985, en este mismo país, se gastaron 556 millones de dólares para comprar diferentes productos, de eficacia relativa, destinados a atenuar los síntomas de la RA[@bib0085]. Una RA puede exacerbar los episodios de bronquitis o de asma y una otitis o una sinusitis aguda son complicaciones posibles.

Etiologías {#sec0015}
==========

La RA es la expresión sintomatológica de una infección viral de la mucosa nasal. Los agentes etiológicos virales de las RA infecciosas son muy variados *(* [cuadro I](#tbl0005){ref-type="table"} *):* los rinovirus causan, por lo menos, el 30 % de ellos; los coronavirus, el 10 % y el resto se distribuye con una frecuencia variable entre los adenovirus, diferentes enterovirus, el virus respiratorio sincitial (VRS) y los virus gripales[@bib0300].Cuadro IAgentes etiológicos virales.VirusEpidemiologíaEpidemiaEdadEstaciónContaminaciónRhinovirus+++Sobre todo de 5 a 14 años,ColectividadesPrimavera +++--- escolarespero infección posible aVerano +++Interhumana por vía aérea--- militarescualquier edadOtoño +--- hospitalariasCoronavirus+++Sobre todo niños pequeños,Colectividades--- escolarespero infección posible aInvierno +++--- militarescualquier edadPrimavera +Interhumana por vía aérea--- hospitalariasCoxsackie A21+++Sobre todo de 5 a 14 años,Interhumana: orofecal +ColectividadesPrimavera +++--- escolarespero infección posible aVerano ++Indirecta: aguas contaminadas--- militarescualquier edadOtoño +--- hospitalariasAdenovirus+Colectividades--- escolaresInfección posible aInvierno +++Interhumana por vía aérea--- militarescualquier edadPrimavera ++--- hospitalariasVRS+++ColectividadesSobre todo lactantesInvierno +++Interhumana por vía aérea--- guarderíasPrimavera ++--- hospitalariasOtoño ++Virus gripales+++ColectividadesInvierno +++--- escolaresInfección posible aOtoño ++Interhumana por vía aérea--- militarescualquier edadPrimavera +--- hospitalarias[^1]

Rinovirus {#sec0020}
---------

La creación en 1946 del Common Cold Research Unit en Salisbury, Wiltshire (Gran Bretaña), bajo el impulso de Christopher Andrewes, ha tenido un papel esencial en el estudio de la etiología de las RA de carácter infeccioso, el descubrimiento de los rinovirus y la elucidación de su comportamiento[@bib0290]. Los rinovirus son responsables de epidemias de RA en diferentes colectividades, sobre todo en primavera. Los rinovirus pertenecen a la clase de los picornavirus (pequeño virus con ácido ribonucleico \[ARN\]) como los virus de la poliomielitis y otros enterovirus y el virus de la fiebre aftosa de los bovinos[@bib0300]. Sólo se desarrollan en el interior de las células de primate y su cápside es cúbica, sin cubierta. El virus JH-2060 representa el serotipo 1 (*human rhinovirus-1*: HRV-1) de la familia de los Rinovirus, de la cual hoy en día se sabe que comprende por lo menos 100 serotipos antigénicamente diferentes, el 90 % de los rinovirus aislados corresponde a los serotipos 1 a 89 y alrededor de 30 serotipos son predominantes[@bib0300]. El serotipo humano HRV-14 *(* [fig. 1](#fig0005){ref-type="fig"} *)* está formado por 7 000 nucleótidos y Rossmann et al[@bib0235] ^,^ [@bib0250] identificaron su estructura en tres dimensiones. También se han descrito recientemente los serotipos HRV-2 y HRV-89[@bib0275].1Estructura terciaria del human rhinovirus (HRV) (según Nature; 317:145--153\].ARN: ácido ribonucleico

En el hombre, a continuación de una infección natural o de la inoculación intranasal de una cepa de HRV, aparecen anticuerpos neutralizantes en el suero y en las secreciones nasales (IgG e IgA) que son estrictamente específicos de un serotipo, por lo cual es imposible, en la práctica, realizar una profilaxis mediante vacunación clásica[@bib0300].

La adquisición progresiva a lo largo de la vida de una inmunidad cada vez más larga contra los rinovirus está demostrada por la disminución del número de RA anuales con la edad[@bib0195].

La patogénesis de las RA se ha clarificado con los estudios en voluntarios sanos[@bib0135] ^,^ [@bib0315]: el virus se detecta en las secreciones nasales 24 horas después de la inoculación; alcanza un título máximo al segundo y tercer días y desaparece al cabo de 5 a 7 días (a veces, con persistencia de una excreción mínima durante 2 a 3 semanas). Los síntomas aparecen 1 día después de la detección del virus en las secreciones nasales y alcanzan su acmé en 3 o 4 días. La localización primaria, casi exclusiva, de replicación de los HRV es el epitelio nasal, con producción de edema, infiltración leucocitaria, acumulación de moco y obstrucciones de las cavidades nasales[@bib0315]. En muestras que se toman cuando la sintomatología es máxima, sólo se encuentran el 50 % de cultivos positivos en el meato medio y el 19 % en el septum nasal, hecho que lleva a la discusión del concepto de localización privilegiada de la infección nasal por HRV[@bib0315]. Es interesante señalar que la inoculación de un rinovirus a un voluntario desprovisto de anticuerpos que neutralicen el serotipo utilizado, no provoca necesariamente los síntomas clásicos de la RA. Estudios recientes que se han llevado a cabo en Salisbury han demostrado el papel de diversos factores psicológicos (como el estrés) en la manifestación clínica de la RA en los individuos inoculados con un rinovirus o un coronavirus[@bib0060].

Adenovirus {#sec0025}
----------

No todos los serotipos de estos virus con ácido desoxirribonucleico (ADN) son responsables de infecciones respiratorias; los serotipos 1, 2, 3, 5, 6 están implicados en las rinitis agudas en el niño y, en el adulto, son sobre todo los tipos 3, 4, 7, 14 y 21[@bib0235] ^,^ [@bib0250]. La vía de contagio es aérea, directa y la excreción de virus por las vías respiratorias dura varias semanas. El diagnóstico se basa en un serodiagnóstico de hemaglutinación.

Enterovirus {#sec0030}
-----------

El principal representante de los enterovirus, responsable de epidemias de RA en colectividades, sobre todo en primavera o en verano, es el coxsackie A21.

Virus respiratorio sincitial {#sec0035}
----------------------------

Aparte de la RA, el VRS es responsable de afecciones respiratorias graves en el lactante. Pertenece a la familia de los Paramyxovirus y el diagnóstico se realiza por serología ya que es casi imposible aislar el virus.

Virus gripales {#sec0040}
--------------

Son virus con ARN que se fijan en los receptores mucoproteicos de las células epiteliales. Al inicio de la infección, el *mixovirus influenzae*, responsable de la gripe, da lugar a una sintomatología de rinitis aguda; la contaminación es por vía aérea, directa, interhumana, especialmente por el estornudo y la tos y, la mayoría de las veces, de forma epidémica. El *virus parainfluenzae*, parecido al virus de la gripe, es responsable de afecciones respiratorias bajas en el lactante (tipo 3\] y de rinitis agudas en el adulto (tipo 1).

Factores favorecedores {#sec0045}
======================

Factores relacionados con la edad {#sec0050}
---------------------------------

Al nacer, el niño está protegido contra los gérmenes del entorno por los anticuerpos maternos. Estos anticuerpos irán desapareciendo progresivamente mientras que, de forma paralela, el niño desarrollará sus propias defensas inmunitarias, que se elaboran en contacto con los virus y las bacterias del entorno. La vía de penetración de estos agentes patógenos es, ante todo, respiratoria y expone la mucosa nasal a una contaminación viral que favorece la frecuente aparición de RA en los niños. La adquisición progresiva, a lo largo de la vida, de una inmunidad cada vez más amplia contra los rinovirus, está demostrada por la disminución del número anual de RA con la edad[@bib0195] ^,^ [@bib0300].

Factores relacionados con las carencias del organismo {#sec0055}
-----------------------------------------------------

La carencia de vitamina C disminuye los mecanismos de protección antiviral por su influencia sobre la estimulación linfocitaria y la actividad citotóxica. La carencia de interleucina (IL) 2 influye en la función linfocitaria y la citotoxicidad frente al virus gripal. Una carencia de hierro comporta una alteración de las funciones de los polinucleares neutrófilos y una disminución de la inmunidad celular[@bib0120].

Factores relacionados con el clima y el ambiente {#sec0060}
------------------------------------------------

Para los rinovirus, el carácter epidémico es más importante en las estaciones cálidas. El período invernal es favorable a las infecciones por el virus gripal y algunos adenovirus. Las variaciones en la humedad del aire parecen tener poca influencia en la aparición de una infección viral, aunque algunos virus sean más sensibles a las condiciones de humedad de la atmósfera. En cambio, las modificaciones de temperatura influyen en el transporte mucociliar y en la multiplicación de los virus.

Las modificaciones del ambiente por el tabaco o la contaminación también influyen en la aparición de infecciones nasales, por una parte al inducir lesiones del epitelio respiratorio a nivel de la mucosa nasal mediante fenómenos irritantes y, por otra, disminuyendo el transporte mucociliar. Diferentes gases, como el ozono, el NO~2~ y el SO~2~ pueden inducir rinitis agudas que favorecen la aparición de infecciones[@bib0075].

Mecanismos biológicos e inmunológicos {#sec0065}
=====================================

Fenómeno secretor {#sec0070}
-----------------

La rinorrea secretora es uno de los síntomas más característicos de la RA. El estudio de las secreciones nasales durante la RA, ha dado lugar a diferentes trabajos. Doyle[@bib0090] estudió las secreciones nasales de pacientes infectados por el virus influenza A y demostró la existencia de una secreción bifásica marcada por un período precoz de trasudación seguido de un período tardío caracterizado por una secreción glandular activa. El peso de las secreciones en la fase secretora trasudativa precoz es máximo al tercer y cuarto días de evolución de la rinitis y está perfectamente correlacionado con la sintomatología. El pico secretor constituido por proteínas plasmáticas, principalmente albúmina e IgG, es máximo al cuarto día y después decrece progresivamente. La puntuación clínica es máxima al segundo, tercer y cuarto días y, a continuación, disminuye gradualmente hasta el séptimo día. La secreción glandular secundaria formada por proteínas glandulares como la lactoferrina, la lisozima y las IgA secretoras es máxima al quinto, sexto y séptimo días de evolución de la rinitis y no está correlacionada con la sintomatología. Las curvas secretoras trasudativas precoces y glandulares secundaria se cruzan al quinto día de evolución de la rinitis. Otros autores ya han demostrado esta característica bifásica de las secreciones. Butler[@bib0040] e Igarashi[@bib0150] demostraron este fenómeno en individuos infectados experimentalmente por los virus coxsackie A21 y por el rinovirus de tipo 15 y en individuos infectados por el rinovirus de tipo 39, respectivamente. La diferencia del fenómeno secretor entre estos tres virus radica en el período de aparición de la secreción glandular, precoz para el rinovirus, intermedia para el virus influenza y tardía para el virus coxsackie A. Pero, en todos los casos, la secreción bifásica es una característica de la respuesta de la mucosa nasal a la infección viral. Para algunos autores, este ritmo secretor tiene implicaciones terapéuticas. En particular, la utilización de moléculas anticolinérgicas que se adhieren a la secreción glandular podría cuestionarse en la medida en que el impacto biológico de estas moléculas sólo aparece tardíamente (quinto día), en un estadio en el que la sintomatología está en fuerte retroceso[@bib0115] ^,^ [@bib0215]. Además, la existencia de un trasudado es un método activo de defensa contra los virus al barrer la superficie nasal y eliminar las partículas virales [@bib0040] ^,^ [@bib0150] ^,^ [@bib0215]. Particularmente, la presencia de lisozima y de lactoferrina en las secreciones, que son antimicrobianos potentes, podría contribuir en gran manera a la curación y no estaría indicado el bloqueo de su secreción mediante anticolinérgicos[@bib0230]. No se conoce el significado de la elevación secundaria de proteínas glandulares. Butler sugiere que esta elevación se asocia con la síntesis de anticuerpos antivirales. Igarashi considera que la actividad antimicrobiana de las proteínas glandulares puede proteger de las infecciones recidivantes y ayudar a la cicatrización de la mucosa. Tampoco está absolutamente claro el mecanismo fisiopatológico de la secreción trasudativa precoz. En particular, si bien se ha demostrado que la permeabilidad vascular aumenta en la fase precoz de la RA, otros estudios demuestran que ninguna de las moléculas que podrían aumentar esta permeabilidad (prostaglandinas, leucotrienos, PAF *\[platelet activating factor\]* e histamina), no se encuentran sistemáticamente en las secreciones. Ahora bien si se administran estas moléculas a la mucosa nasal, se provocan reacciones sintomáticas análogas a la infección viral[@bib0090]. Sólo se encuentra la bradicinina en las secreciones, pero de forma retardada (sexto día) en relación con la aparición del trasudado. Para algunos autores, esto sugiere que la bradicinina es más un marcador de la inflamación nasal que un agente activo sobre la permeabilidad nasal y, por lo tanto, sobre la expresión de la enfermedad[@bib0220] ^,^ [@bib0225]. La bradicinina se consideraría más un testigo que un agente causal.

Teoría de la inflamación neurógena {#sec0075}
----------------------------------

Se considera habituamente que el modo de acción de los virus en la mucosa nasal pasa por una destrucción de la capa epitelial respiratoria, hecho que es controvertido por algunos autores. Para Winther[@bib0305] ^,^ [@bib0310], el rinovirus y el coronavirus no provocan lesiones significativas de la capa epitelial nasal y no tienen efecto citopático. En cambio, el virus influenzae de tipo A y el adenovirus provocarían lesiones y destrucciones de la capa epitelial nasal con efecto citopático. Los estudios de Winther se realizaron a partir del cultivo de células epiteliales nasales[@bib0305]. Este autor llega a la conclusión de que el mecanismo fisiopatológico de infección por el rinovirus y el coronavirus no pasa por una destrucción de la capa epitelial. En particular sugiere que, en la infección por rinovirus, los síntomas se deben más a la respuesta del huésped que a lesiones del epitelio nasal, respuesta marcada por una reacción inflamatoria que se caracteriza por la presencia de mediadores inflamatorios y de citocinas proinflamatorias en las secreciones nasales. Entre ellos, la IL8 y la bradicinina ocuparían un lugar importante. Diversos autores señalan el papel de la IL8. Johnston[@bib0160] halla tasas elevadas de IL8 en las secreciones nasales de pacientes que padecen RA. Subauste[@bib0285] demuestra que la infección por el rinovirus induce una producción de IL8, de IL6 y de GM-CSF *(granulocyte-macrophage colony stimulating factor)* por las células epiteliales nasales y que la producción de IL8 se correlaciona con la replicación viral durante las primeras 24 horas después de la infección. Esta producción de citocinas proinflamatorias se acompañaría de una infiltración de la mucosa nasal por una celularidad inflamatoria que se caracteriza por un número elevado de neutrófilos en la fase precoz de la afección viral. Además, se ha demostrado que la IL8 es un agente quimiotáctico potente para los neutrófilos[@bib0055]. La IL8 también induce una desgranulación de los neutrófilos con estimulación del estrés oxidativo y formación de radicales libres. Winther[@bib0310] atribuye esta infiltración neutrofílica directamente a la infección viral y no a una infección bacteriana. Los trabajos de Naclerio[@bib0190] van en esta dirección ya que este autor habría demostrado que la presencia de un número elevado de neutrófilos en las secreciones nasales se correlaciona con la sintomatología producida por rinovirus en la rinitis infecciosa. Otros autores como Noah[@bib0200] y Spector[@bib0255] demostraron una elevación significativa de las IL1β, de IL8, de IL6 y del TNF-α *(tumor necrosis factor-a)* en las secreciones nasales de niños con rinitis viral aguda. Estas citocinas podrían ser secretadas por las células epiteliales activadas. La IL1β y el TNF-α también ejercen una acción activadora en las células endoteliales responsables de la secreción de IL8. Al contrario, otros trabajos no confirman esta teoría inflamatoria celular. En particular, Fraenkel[@bib0100] y Holgate[@bib0140] no encuentran un aumento de la celularidad inflamatoria durante la infección nasal por el rinovirus. Fraenkel[@bib0100], en biopsias nasales realizadas en estado basal, al cuarto día y a la cuarta semana de evolución de una RA viral, no halla ninguna diferencia significativa en el plan de la celularidad inflamatoria (mastocitos, eosinófilos, linfocitos y neutrófilos) y llega a la conclusión de que los síntomas no están en relación con una elevación de la celularidad inflamatoria. Este autor tampoco encuentra ninguna elevación significativa de los mediadores proinflamatorios. Fraenkel y Holgate proponen una explicación puramente neurógena, no inflamatoria, para las rinitis agudas provocadas por el rinovirus.

En realidad pareciera que las teorías inflamatorias y neurógenas no fueran contradictorias y que la secreción de neuropéptidos pudiera inducir la expresión de factores de crecimiento hematopoyético y de IL8 en células conjuntivas procedentes de las vías respiratorias de los individuos alérgicos. Esto podría sostener la hipótesis de una teoría neurógena de la inflamación en la rinitis aguda viral. El efecto neurógeno inmediato podría inducir un aumento de la permeabilidad plasmática responsable del trasudado, por una parte y, por otra, la secreción de neuropéptidos. Estos últimos inducirían una secreción, por parte de las células epiteliales y conjuntivas de la mucosa nasal, de citocinas y de quimiocinas proinflamatorias como la IL8. Esta última participaría en la instauración de la reacción inflamatoria secundaria y en el reclutamiento de neutrófilos, que serían las células más activas en este fenómeno inflamatorio. Pero los mecanismos que implican a los neutrófilos estarían muy controlados, limitando las lesiones tisulares y la extensión de la enfermedad. Al contrario, una persistencia de los neutrófilos en el sitio de la infección podría conducir a la inflamación crónica y al reclutamiento de otras células inflamatorias; ello puede explicar la evolución, a veces crónica, de una RA de apariencia banal y, en este caso, la cronicidad se instauraría a partir de una infiltración neutrofílica inicial no controlada o insuficientemente controlada. En la RA viral, la reacción inflamatoria puede considerarse como «útil» y se produce para eliminar el virus del organismo. La amplitud de esta reacción depende del equilibrio en la producción de citocinas proinflamatorias y quimiotácticas (IL8) y anti-inflamatorias. La ruptura de este equilibrio podría conducir a la cronicidad.

ICAM-1 y rinovirus {#sec0080}
------------------

La capacidad de un virus para infectar una célula depende estrechamente de su potencial de unión a la célula. Cada virus infecta un tipo particular de células en función de los receptores que éstas tienen y que pueden provocar la unión. Se ha demostrado que el principal receptor del rinovirus humano en las células epiteliales respiratorias es el ICAM-1. En primer lugar, se demostró que el rinovirus podía unirse específicamente a las células epiteliales por dos clases de receptores[@bib0005] ^,^ [@bib0065]. Estos estudios han demostrado que el 80 % de los rinovirus se une específicamente a un solo receptor, denominado «receptor mayor para el rinovirus», y que el 20 % restante, se une a uno o varios receptores[@bib0005] ^,^ [@bib0065]. La identificación de este receptor mayor para el rinovirus como el ICAM-1 se hizo en 1989[@bib0125] ^,^ [@bib0280]. El ICAM-1 forma parte del grupo de las moléculas de adhesión, que son glucoproteínas situadas en el seno de la membrana celular. Se manifiestan en la superficie de ciertas células para ejercer su función, la adherencia intercelular. El fenómeno de adherencia intercelular se conoce desde hace muchos años, pero el conocimiento de los mecanismos precisos de adhesión ha aumentado con la expansión de la biología molecular durante la década de los años 80 y ha llevado a una descripción y a una clasificación de las moléculas de adhesión en grupos, según características bioquímicas y arquitecturales[@bib0210] ^,^ [@bib0265]. Actualmente, se han identificado numerosas moléculas de adhesión así como sus ligandos. Se distinguen cuatro grandes familias: las Ig, las integrinas, las selectinas y las caderinas[@bib0185]. La molécula de adhesión ICAM-1 pertenece a la superfamilia de las inmunoglobulinas. Fijadas a la membrana celular y pudiéndose unir específicamente a sus ligandos expresados en otras células, estas moléculas de adhesión permiten la adhesión entre células circulantes y células endoteliales y, por otra parte, entre células inflamatorias y epiteliales[@bib0015]. Las moléculas de adhesión pueden expresarse tanto a nivel del endotelio vascular como del epitelio. La existencia de moléculas de adhesión como el ICAM-1 en la superficie de las células epiteliales respiratorias nasales y bronquiales y la capacidad de las células inflamatorias de adherirse, son elementos importantes para comprender los mecanismos fisiopatológicos del desarrollo de la inflamación en el asma y la alergia[@bib0045] ^,^ [@bib0130]. El hecho de que el ICAM- 1 sea el receptor mayor para el rinovirus tiene como consecuencia el hecho de que una expresión exagerada del ICAM- 1 en la superficie de las células epiteliales respiratorias podría ser un factor favorecedor de la infección viral por el rinovirus. Esta elevación de expresión del ICAM-1 se ha descrito en la rinitis alérgica[@bib0050] y en la poliposis nasosinusal. Se conoce la predisposición de la poliposis nasosinusal a las sobreinfecciones locales, fuente de descompensación o de exacerbación de la enfermedad poliposa. La inflamación local crónica es un factor de elevación de la expresión del ICAM-1 en las células epiteliales por la red de mediadores inflamatorios. El TNF-α, la IL1β y la IL8, tienen la capacidad de aumentar esta expresión[@bib0020], mientras que el interferón-α la disminuye[@bib0245]. Para prevenir las infecciones por rinovirus en los pacientes considerados «de riesgo» o con «expresión ICAM-1 aumentada», algunos autores proponen instaurar un tratamieno inhibidor específico mediante el interferón-α[@bib0245] o los inhibidores específicos del ICAM-1[@bib0145]. Un estudio ha demostrado, en particular en el chimpancé, una prevención eficaz de la rinitis por rinovirus mediante pulverizaciones nasales de un inhibidor específico del ICAM-1, el tICAM-453[@bib0145]. Estos trabajos abren perspectivas interesantes para el desarrollo de moléculas anti-ICAM-1 que podrían prevenir en los individuos expuestos, a nivel local, la aparición de rinitis agudas por rinovirus.

Estudio clínico *(*[fig. 2](#fig0010){ref-type="fig"}*)* {#sec0085}
========================================================

La incubación de las RA es de algunos días y la sintomatología nasal se presenta, la mayoría de las veces, tras un período prodrómico en el que predominan la astenia, la sensación de enfriamiento y las mialgias atípicas. Al inicio de la rinitis aguda aparecen sensaciones de irritación nasal, de quemaduras endonasales y de dolores faríngeos en forma de picores. Esta sintomatología suele ser más marcada en la inspiración. En la fase de estado de la rinitis aguda, los signos clínicos comprenden una obstrucción nasal bilateral inducida por la congestión de la mucosa nasal, una rinorrea acuosa profusa y crisis de estornudos, a menudo en forma de salvas. A veces pueden asociarse trastornos del olfato y del gusto; la anosmia o las parosmias pueden persistir[@bib0010]. La tos suele estar presente en más del 50 % de los casos, casi siempre por la noche.2Estudio clínicosegún Sperber SJ, Hayden FG, Antimicrob Agents Chemother 1988;32:409--419

En la exploración clínica se halla una rinorrea anterior abundante y mucosa. Estas secreciones se vuelven mucopurulentas en 2 o 3 días; se localizan esencialmente en el nivel del meato medio de los senos maxilares y en la pared faríngea posterior, la cual se observa, en este caso, discretamente inflamatoria. La rinoscopia anterior con el espéculo nasal o por medio de un endoscopio flexible o rígido muestra una mucosa nasal edematosa, algunas veces hiperémica y, siempre, sensible. Existe un edema turbinal predominante a nivel del cornete inferior.

La fase de mejoría clínica llega entre el quinto y el octavo días; las secreciones nasales son menos abundantes y vuelven a ser fluidas y el ciclo nasal se restablece. Es habitual la resolución espontánea hacia el décimo día, si no se presentan complicaciones.

Formas clínicas particulares {#sec0090}
============================

Rinitis del recién nacido {#sec0095}
-------------------------

En las rinitis virales, los episodios de sobreinfección son frecuentes; en cambio, las rinitis bacterianas primitivas son muy raras y patrimonio de los recién nacidos. La vía de contaminación es de tipo madre-hijo y el seguimiento de las mujeres embarazadas, la asepsia de los partos y los cuidados de los recién nacidos han hecho prácticamente desaparecer estas rinitis. Las rinitis por estreptococos y por gonococos se observan tras una contaminación durante el parto y las rinitis por estafilococos son secundarias a una contaminación durante la lactancia. Las rinitis gonocócicas se presentan en forma de un síndrome infeccioso grave con secreción nasal mucosansanguinolenta y conjuntivitis. Las rinitis estafilocócicas se acompañan, con frecuencia, de un síndrome de toxiinfección. Las rinitis neumocócicas, con frecuencia de carácter banal, a veces preceden a una localización infecciosa pulmonar o meníngea. Las rinitis diftéricas son excepcionales desde la vacunación obligatoria y las rinitis sifilíticas casi han desaparecido.

Todas estas rinitis tienen manifestaciones clínicas importantes en el recién nacido. El diagnóstico se basa en el examen bacteriológico de las secreciones nasales. El tratamiento con antibiótico adecuado al germen hallado ha transformado el pronóstico de estas infecciones, temibles en otro tiempo. En el niño mayor, el diagnóstico de estas rinitis bacterianas obliga a un estudio preciso con el objetivo de buscar la existencia de un déficit en inmunoglobulinas o un trastorno de la inmunidad celular.

Rinitis de las fiebres eruptivas {#sec0100}
--------------------------------

La rinitis es habitual durante numerosas fiebres eruptivas, especialmente la rubéola y la escarlatina y suele pasar a un segundo plano. Se presenta en forma de un catarro oculonasal febril que precede a la erupción cutánea característica de la afección causal.

Complicaciones {#sec0105}
==============

Sobreinfección bacteriana y afecciones sinusales {#sec0110}
------------------------------------------------

En aproximadamente el 25 % de los casos, la evolución puede ser más larga, sobrepasando incluso los 15 días, sobre todo cuando existen factores predisponentes como el tabaco, irritante de la mucosa nasal, una disminución de las defensas inmunitarias o la aparición de una RA en un terreno frágil, sobre todo en las personas ancianas que viven en comunidad[@bib0195]. La inflamación polongada del ostium del meato medio del seno maxilar puede provocar dolores sinusales y favorecer un implante bacteriano en la mucosa nasal y dar lugar a una verdadera rinitis bacteriana casi siempre por *Haemophilus influenzae* o *Streptococcus pneumoniae* [@bib0165] ^,^ [@bib0320]. En caso de sobreinfección bacteriana, los riesgos de evolución hacia una sinusitis aguda en el adulto se estiman en el 0,5 %[@bib0025].

Complicaciones otológicas {#sec0115}
-------------------------

Las complicaciones otológicas se presentan sobre todo en el niño. Se halla una otitis serosa, casi siempre asintomática y que se confirma con la timpanometría, en aproximadamente el 80 % de los casos de RA y afecta a niños de menos de 5 años que están en colectividades; más allá de los 5 años, esta tasa no sobrepasa el 20 %[@bib0030]. La otitis seromucosa se sospecha por la existencia de una molestia auricular, una sensación de plenitud del oído y una eventual disminución de la audición y se confirma por el examen otoscópico y la timpanometría. La otitis media aguda se sospecha por la aparición de otalgias y por la elevación de la temperatura (superior a 38,5 °C) y se confirma por la otoscopia.

Complicaciones bronquiales {#sec0120}
--------------------------

Una RA puede exacerbar los episodios de bronquitis o agravar un asma preexistente[@bib0300].

Diagnósticos diferenciales {#sec0125}
==========================

Rinitis medicamentosas {#sec0130}
----------------------

Estas rinitis constituyen un diagnóstico diferencial de las rinitis habituales, que conviene eliminar mediante la anamnesis ante toda rinitis crónica rebelde a los tratamientos clásicos. En primer lugar, se debe buscar una utilización abusiva de vasoconstrictores locales responsable de una rinitis atrófica que se manifiesta, la mayoría de las veces, por una obstrucción nasal permanente. Otros tratamientos, como algunos antihipertensivos, también pueden producir obstrucciones nasales prolongadas.

Rinitis alérgicas y vasomotoras {#sec0135}
-------------------------------

Las rinitis alérgicas y las rinitis vasomotoras sin participación neurovegetativa, como la rinitis hipereosinofílica no alérgica (NARES: *non allergic rhinitis eosinophilic syndrome*) o con participación neurovegetativa asociada a una predisposición vascular superior a la normal sea a la histamina o a los neurotransmisores de los síntomas simpáticos y parasimpáticos, son diagnósticos diferenciales clásicos de las rinitis agudas de origen viral. La sintomatología de estas rinitis está dominada por la obstrucción nasal, la rinorrea acuosa y, con frecuencia, los estornudos.

La existencia de un terreno atópico o de antecedentes familiares similares, la periodicidad y el carácter recidivante de los trastornos y la asociación con prurito o con una conjuntivitis, orientan el diagnóstico hacia una etiología alérgica[@bib0035]. El estudio alergológico biológico y cutáneo, permite confirmar el diagnóstico. En ocasiones, mediante la endoscopia de las fosas nasales, se puede hallar una poliposis nasal.

La existencia de una rinitis peranual, en ausencia de alergia, asociada a una eosinofilia nasal importante, orienta el diagnóstico hacia un NARES, cuyo tratamiento es la corticoterapia local. En el mismo contexto y en ausencia de hipereosinofilia nasal, la realización de tests vasomotores cutáneos muestra, más frecuentemente que en las rinitis alérgicas, una hiperreactividad a la acetilcolina y a la histamina, así como una facilidad de histaminoliberación; en este caso, se piensa en el diagnóstico de rinitis vasomotora por disfunción neurovegetativa. El tratamiento de estas rinitis vasomotoras se basa en la utilización de los antihistamínicos y tratamientos adyuvantes.

Tratamientos {#sec0140}
============

La rinitis aguda es una afección que suele ser benigna y de evolución espontáneamente favorable en la gran mayoría de los casos. Sin embargo, esta patología conduce, en aproximadamente el 40--45 % de los casos, a una antibioticoterapia[@bib0175]. Por otra parte, esta infección viral benigna puede conducir a una situación patológica grave, especialmente en los niños muy pequeños y las personas de edad[@bib0080] ^,^ [@bib0095]. Las RA tienen, pues, consecuencias médicas, económicas y sociales, tanto a nivel individual como colectivo, muy importantes. Es preciso estar atento cuando se elige un tratamiento y valorar, sobre todo, la eficacia del mismo sobre la sintomatología con el objetivo de asegurar el bienestar de los pacientes, teniendo en cuenta el carácter contagioso de la infección y su coste en términos de salud pública.

Hay dos aspectos discutibles en cuanto al tratamiento; por una parte, la profilaxis y, por otra, la mejoría sintomática.

Métodos {#sec0145}
-------

### Profilaxis {#sec0150}

La mascarilla filtrante, poco aconsejable en la práctica diaria, es un método eficaz para reducir la difusión viral[@bib0155]. Informar al paciente de la benignidad de la infección tiene la ventaja de evitar una prescripción medicamentosa y de favorecer la adquisición de una buena higiene nasal, en particular insistiendo en la utilización de pañuelos desechables[@bib0295]. Estudios realizados en 1974 por Korant[@bib0170] demostraron que los iones Zn^2+^ poseen una actividad antirrinovirus muy fuerte. Algunos autores evocaron recientemente la utilización del zinc en el tratamiento y en la prevención de las RA[@bib0205]; otros autores no comprobaron ninguna eficacia del zinc en el tratamiento de las RA, sobre todo en el niño y el adolescente[@bib0180]. En realidad, no parece que las sales de zinc deban considerarse un tratamiento preventivo de las RA debido a que son muy poco solubles y liberan cantidades ínfimas de iones Zn^2+^ al pH fisiológico de 7,4. La diversidad antigénica de los agentes virales responsables de las RA no permite, actualmente, la prevención mediante vacunación. A lo largo de los últimos 20 años, las investigaciones se han basado, esencialmente, en la quimioprofilaxis o en la quimioterapia mediante productos antivirales. Los interferones-α y β, administrados por vía intranasal en dosis elevadas, han demostrado poseer una actividad profiláctica significativa en voluntarios inoculados con un rinovirus o durante epidemias de carácter familiar; en cambio, su actividad terapéutica es insignificante, hecho que limita mucho su interés práctico[@bib0300].

### Tratamientos sintomáticos {#sec0155}

La actividad antisecretora relativa de los antihistamínicos se debe a su efecto anticolinérgico[@bib0110], pero no se ha comprobado su eficacia en los síntomas de la rinitis aguda.

Los simpaticomiméticos α-adrenérgicos producen una clara mejoría de la obstrucción nasal por su efecto vasoconstrictor, pero existe un riesgo de efecto rebote si su utilización sobrepasa los 3 o 4 días.

Los anticolinérgicos disminuyen la rinorrea, pero favorecen también la aparición de costras endonasales y podrían aumentar los riesgos de complicaciones[@bib0105] según algunos autores. Como se ha visto precedentemente, la acción de las moléculas anticolinérgicas sobre la secreción glandular podría retrasar la curación[@bib0230].

Los antiinflamatorios no esteroideos, como la aspirina, se prescriben con frecuencia por sus efectos analgésicos y antipiréticos, pero también podrían incrementar el riesgo de contaminación viral[@bib0270]; además, la American Academy of Pediatrics desaconseja la prescripción de aspirina a los niños y a los adolescentes.

Los antibióticos no están indicados al no ser efectivos sobre los virus. La prescripción de antibióticos debe reservarse para las complicaciones de las rinitis agudas y ser adecuada al germen responsable.

La vitamina C podría disminuir la gravedad y la duración de los síntomas de las RAs, pero no ha sido demostrado con certeza.

Indicaciones {#sec0160}
------------

### En el adulto {#sec0165}

Sonarse cuidadosamente de forma no traumática con pañuelos desechables, es la conducta más eficaz, junto con instilaciones nasales de suero fisiológico en caso de secreciones espesas y, eventualmente, asociando un antipirético. Los vasoconstrictores en pulverizaciones nasales (oximetazolina, efedrina y eventualmente un vasoconstrictor asociado a un antibacteriano como la acetilcisteína con tuaminoheptano y cloruro de benzalconio), si se prescriben por un período corto de algunos días y se explica bien al enfermo los inconvenientes potenciales de este tipo de tratamiento, son adyuvantes útiles en caso de obstrucción nasal muy molesta. Los anticongestivos de acción retardada por vía general (fenilpropanolamina o pseudoefedrina, a veces con la asociación de un antipirético como el paracetamol), también pueden mejorar la permeabilidad nasal.

### En el niño {#sec0170}

La desobstrucción de las fosas nasales sonándose la nariz es la base del tratamiento; debe educarse al niño en el sentido de evitar el aspirado reflejo por la nariz porque ello puede favorecer las complicaciones. La instilación de suero fisiológico con o sin antiséptico facilita la eliminación de las secreciones. Puede ser necesario prescribir un antipirético. En esta situación clínica, no tiene interés solicitar ningún examen complementario. Sólo debe considerarse la práctica de una exploración radiológica (tomografía) si existen signos de complicación sinusal que sugieran la existencia de una etmoiditis. Evitar temporalmente que los niños estén en colectividad, puede limitar los riesgos de contaminación.

### En el recién nacido {#sec0175}

Se debe hacer desaparecer la obstrucción nasal con urgencia; rápidamente repercute de forma importante sobre la respiración en forma de polipnea; en este contexto, la normalización de la frecuencia respiratoria es un signo de agravamiento. La obstrucción nasal también dificulta la deglución y favorece la deshidratación. A menudo, la temperatura se eleva bastante rápido con riesgo potencial de complicaciones graves, especialmente convulsiones. Puede ser necesaria la hospitalización. El drenaje postural (decúbito ventral), la lucha contra la hipertermia y la desobstrucción nasal, son los primeros elementos del tratamiento. En las obstrucciones importantes, la utilización de adrenalina al 1/1 000 (varias gotas tres o cuatro veces al día o en aerosol) permite obtener una mejor ventilación nasal. Es lícito prescribir antibióticos en caso de que se sospeche una infección bacteriana primitiva; debe adecuarse a los gérmenes que se han evidenciado en los análisis bacteriológicos de las secreciones nasales.

### Prevención de las recidivas {#sec0180}

Se han propuesto múltiples tratamientos inmunoprofilácticos en forma de curas repetidas durante varios meses; a menudo, el cumplimiento de estos tratamientos es mediocre. Su eficacia en las RAs todavía es muy relativa, teniendo en cuenta, sobre todo, el elevado número de agentes virales responsables de estas infecciones. En el adulto, un estudio reciente ha demostrado la eficacia de un tratamiento inmunoprofiláctico compuesto de fracciones ribosomales y membranas bacterianas contra placebo, con una disminución significativa del riesgo relativo de recidivas en las rinitis infecciosas[@bib0240].

Cualquier referencia a este artículo debe incluir la mención del artículo original: Gilain L et Guichard C. Rhinites aiguës. Encycl Méd Chir (Editions Scientifiques et Médicales Elsevier SAS, Paris, tous droits réservés), Oto-rhino-laryngologie, 20-335-A-10, 2000, 8 p.

[^1]: VRS: virus respiratorio sincitial.
